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Profesor Rudolf Weigl (ur. 2 września 1883
w Przerowie, zm. 11 sierpnia 1957 w
Zakopanem) – polski biolog pochodzenia
austriackiego, wynalazca pierwszej na
świecie skutecznej szczepionki przeciw
tyfusowi plamistemu, prekursor
zastosowania wszy odzieżowej, jako
zwierzęcia laboratoryjnego do hodowli
bakterii wywołującej tyfus.
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Nowotwory komórek plazmatycznych
i inne z obecnością paraprotein

Gammapatie 
monoklonalne

Choroby z odkładaniem 
immunoglobulin 
monoklonalnych

Choroby łańcuchów 
ciężkich immunoglobulin

Nowotwory komórek
plazmatycznych

Choroba zimnych aglutynin
(CAD)*

Amyloidoza związana z 
immunoglobulinami (AL)

Choroby łańcuchów ciężkich
Mu

Plasmocytoma

IgM gammapatia
monoklonalna o nieustalonym 

znaczeniu

Choroba depozytowa 
immunoglobulin 
monoklonalnych 

Choroby łańcuchów ciężkich
Gamma

Szpiczak plazmocytowy

Nie-IgM gammapatia
monoklonalna o nieustalonym 

znaczeniu

Choroby łańcuchów ciężkich
Alpha

Nowotwory komórek
plazmatycznych z zespołem 

paranowotworowym (POEMS, 
TEMPI, AESOP)*Gammapatia monoklonalna

o znaczeniu nerkowym*

AESOP, Adenopathy and Extensive Skin Patch Overlying a Plasmacytoma; POEMS, Polyneuropathy, 
Organomegaly, Endocrinopathy, Monoclonal protein, Skin changes; TEMPI, Teleangiektazja - erytrocytoza -
gammopatia monoklonalna - gromadzenie się płynu w przestrzeni okołonerkowej - przeciek wewnątrzpłucny

Alaggio R et al. Leukemia. 2022;36(7):1720-1748.
* - nowe jednostki



Szpiczak plazmocytowy
Oddział 

Hematologii i 
Transplantologii

Oddział 
Ortopedii

Oddział 
Radioterapii

Oddział 
Immunologii

Oddział
Nefrologii

MM

Rola Zespołu Multidyscyplinarnego w leczeniu dyskrazji plazmocytowych





Szpiczak plazmocytowy – etiopatogeneza

profil zawodowy

wywiad rodzinny

przebyte leczenie

styl życia

choroby 
współistniejące

przebyte choroby

czynniki 
środowiskowe

uwarunkowania 
socjodemograficzne

Potwierdzone czynniki ryzyka: 
• starszy wiek,
• płeć męska, 

• występowanie szpiczaka plazmocytowego 
u krewnego pierwszego stopnia,

• pochodzenie afroamerykańskie 

Rosko i wsp. 2017, Palumbo i wsp. 2011, Cartwright i wsp. 2002, Cook i wsp. 2011, Oberaigner i wsp. 2011, Ailawadhi i wsp. 
2018, Waxman i wsp. 2010, Abou-Jawde i wsp. 2006, Iwanga i wsp. 2007, Landgren i wsp. 2009, Greenberg i wsp. 2012, 

Ailawadhi i wsp. 2012, Hari iwsp. 2010, Kristinsson i wsp. 2009, Landgren i wsp. 2006, Camp i wsp. 2008, Lynch i wsp. 2008. 

Potencjalne grupy czynników ryzyka zachorowania na szpiczaka plazmocytowego.





Współczesny algorytm leczenia szpiczaka plazmocytowego

Terapia 1 linii

Sterydy
Deksametazon, prednizon

Daratumumab

Leki immunomodulujące
Talidomid, lenalidomid

Leki alkilujące
Cyklofosfamid, melfalan

Rozważania

HSCT

Tak

Nie

Wiek, stan sprawności,
choroby współistniejące

Skuteczność wcześniejszej terapii

Tolerancja wcześniejszej terapii

Rodzaj nawrotu: kliniczny
vs biochemiczny

Wczesny vs późny nawrót

Decyzje
Dublet vs triplet?

Intensywność dawki?

Zmiana klasy leku?

1. lub 2. HSCT?

Terapia nawrotu

Bardzo duża liczba opcji 1 linii = wiele profili pacjentów w chwili nawrotu

Inhibitory proteasomów
Bortezomib, Karfilzomib,* 

iksazomib*

Moreau P, et al. Ann Oncol 2017;28 (suppl4):iv52–61



mSMART 4.0: Classification of Active MM

High Risk Cytogenetic Abnormalities 

1. Del 17pa  and/or TP53 mutation
2. Bi-allelic del 1p
3. t(4;14), (14;16), or t(14;20) plus either 

Gain/Amp 1q  or Del 1p
4. Gain/Amp 1q plus Del 1p

B2M >5.5 with normal renal function
High Plasma Cell S-phase
Primary plasma cell leukemia
Newly diagnosed myeloma with extramedullary 
disease

MM with no high risk abnormalities including 
isolated:

 Trisomies

 t(11;14)

 t(6;14)

High-Risk Myeloma Standard-Risk Myeloma

a del(17p) threshold to consider high risk is if the abnormality is detected in ≥ 20% of clonal plasma cells

b For example, presence of Del 17p (high risk qualifying cytogenetic abnormality) plus both t(4;14) and Del 1p (second additional high risk qualifying abnormality) 

• Double-Hit Myeloma = Patients meeting criteria for 
high-risk myeloma with presence of two or more of the 
four high risk qualifying cytogenetic abnormalities as 
listed abovea

V 4.0 //last reviewed Oct 2024









Multiple Myeloma 
is Not One Disease!

RVD+ASCT+Lenalidomide
Maintenance

Relapse 1

Relapse 2

Relapse 3

Time: Years!
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Relapse 1

Relapse 1

Relapse 2

Prezentator
Notatki do prezentacji
Green: Low risk,
Blue: Standard risk
Prior therapy?
Relapse after autologous transplant?
Transplant ineligible? Or was transplant delayed?
IMID/PI exposure – sensitive or refractory?
Timing of relapse:
Early? Biggest concern is relapse <12 months post autologous transplant
Late? 
Lenalidomide refractory – most will be
Toxicities sustained from initial therapy- particularly, neuropathy








Pacjentka, 46 lat w chwili zachorowania

VTd
Vd

VCD

DT-PACE VTD-PACE Tandem
auto

PBSCT

Rd DaraRd PomDAuto
PBSCT

Linie terapii (2016 – 2024)

• Tolerancja bardzo dobra, lek podawany bez powikłań.
• Chora zgłaszała jedynie bóle kostne żeber pierwszego dnia.

Brak wzrostu temperatury ciała.
• Poza niewielkim wzrostem CRP i prokalcytoniny nie obserwowano istotnych 

klinicznie objawów niepożądanych, w tym cech zespołu uwalniania cytokin.

TEC



OPIS PRZYPADKU  – pacjent A.D. leczony w Krakowie od 30 lat 



Mózg
Zaburzenia poznawcze (IMiD)

Neurotoksyczność (CAR T)
Zmiany nastoju (kortykosteroidy)

Astenia/ zmiany stanu psychicznego (selineksor)

Nerki
AKI (karfilzomib, bisfosfoniany)

Mikroangiopatie zakrzepowe (PI)
Hyponatremia (selineksor)

Płuca
Nadciśnienie płucne (karfilzomib)

Infekcje (liczne leki)
Duszność (karfilzomib, mAbs)

Przewodnienie (kortykosteroidy)
Zatory płucne (IMiDs)

Żołądkowo-jelitowe
Mdłości/ wymioty (leki doustne)

Zaparcia (talidomid)
Zapalenie żołądka (kortykosteroidy)

Zaburzenia hematologiczne
Niedokrwistość (liczne leki)

Neutropenia (liczne leki)
Małopłytkowość (liczne leki)
Retikulocytoza (karfilzomib)

Oczy
Gradówki (bortezomib)

Zapalenie powiek (bortezomib)
Zaburzenia rogówki (koniugaty anty-BCMA)

Zaćma (kortykosteroidy) 

Serce
Zastoinowa niewydolność serca (karfilzomib)

Arytmia (karfilzomib, panobinostat)
Ostre zespoły wieńcowe (karfilzomib)

Ból serca w klatce piersiowej (karfilzomib)

Nerwy obwodowe
Neuropatie (bortezomib, talidomid, Bi-mAbs)

Skóra
Wysypka (IMiDs)

Siniaki (kortykosteroidy)
Półpasiec (bortezomib)

Układ naczyniowy
Zakrzepica (IMiDs, deksametazon)

Układ szkieletowy
Aseptyczna martwica kości (kortykosteroidy)

Infekcje stawów (liczne leki)
Osteonekroza szczęki/żuchwy (bisfosfoniany, denosumab)

Układ wydzielniczy
Hipo/hipertyroidyzm (IMiDs)

Niewydolność nadnerczy (kortykosteroidy)
Hiperglikemia (kortykosteroidy)

Hypokalcemia (Denosumab)

Ogólne
Zmniejszona jakość życia, zmęczenie, ból, infekcje

Nowotwory
Wtórne nowotwory hematologiczne

i niehematologiczne 

Toksyczność terapii 
szpiczaka 

plazmocytowego

Zaadaptowano na podstawie: Chakraborty R, Majhail NS. Am J Hematol 2020:95(6):672-690.



Kompleksowa Opieka Specjalistyczna  KOS –HEM 

• Dostosowana do stanu 
pacjenta

• Koordynacja miejsca 
realizacji świadczeń

• Konsultacje 
psychoonkologa

• Porady dietetyka

• Koordynowana opieka 
specjalistyczna

• Diagnostyka
• Kontrola stanu zdrowia
• 24-godzinny kontakt 

telefoniczny

• Wg. Indywidualnego 
planu leczenia: zakres, 
czas, miejsce

• Koordynacja konsultacji 
specjalistycznych

Leczenie 
zachowawcze i 
zabiegowe w 

tym diagnostyka

Hematologiczna
opieka 

specjalistyczna

RehabilitacjaEdukacja 
zdrowotna

MIEJSCE REALIZACJI: 
szpital  zapewniający oddział  i poradnię hematologiczną  

oraz spełniający dodatkowe kryteria jakościowe, jak i organizacyjne  



Ilu pacjentów ze szpiczakiem dotyczą choroby współistniejące? 

u 69% pacjentów
z nowo rozpoznanym 

szpiczakiem 
plazmocytowym1

sercowo-naczyniowe neurologiczne niewydolność nerek

u 70% chorych 
leczonych 

bortezomibem mogą 
pojawić się objawy 

neuropatii obwodowej2

1. Robinson D et al. Br J Haematol, 174: 368-381. 2. Richardson PG et al. Leukemia. 2012; 26: 595–608. 3. Dimopoulos MA et al. J Clin Oncol. 2016;34(13):1544-57. 

nawet u 50% chorych
z nowo rozpoznanym 

szpiczakiem 
plazmocytowym3



Wytyczne leczenia chorych na szpiczaka
przebiegającego z uszkodzeniem nerek

Bort, bortezomib; VRd, bortezomib/ lenalidomid/ deksametazon
Giannopoulos K et al. Zalecenia Polskiej Grupy Szpiczakowej dotyczące rozpoznawania i leczenia szpiczaka plazmocytowego oraz innych dyskrazji plazmocytowych na rok 2021

Nowo rozpoznany szpiczak plazmocytowy

Schematy
oparte
na Bort

Talidomid
Lenalidomid

Przeciwwska-
zania

do leczenia 
Bort

Ostra
niewydolność

nerek

• duże dawki 
deksametazonu

w czasie pierwszych
2-3 cykli,

• dodanie trzeciego leku 
(np. VRd)

w celu zwiększenia 
skuteczności

w indukowaniu remisji.

Leczenie
z wyboru

Oporny i nawrotowy szpiczak plazmocytowy

Wybór leczenia zależny od odpowiedzi
na wcześniejszą linię terapii:

• Odpowiedź na Bort i brak 
przeciwwskazań do jego stosowania: 

Powtórzenie terapii bortezomibem
• Przeciwskazania do leczenia Bort:

Rozpocząć leczenie lenalidomidem
• Oporność na Bort:

Leczenie lenalidomidem, karfilzomibem, 
pomalidomidem.

BORT

BORT



Neurologiczne
powikłania szpiczaka plazmocytowego



Szerokie spektrum neurologicznych objawów i powikłań szpiczaka 
plazmocytowego

BEZPOŚREDNIA 
INFILTRACJA 
STRUKTUR

EFEKTY POŚREDNIE SKUTKI LECZENIA

o Czaszka: ból głowy, napady 
padaczkowe

o Kręgosłup: radikulopatie, złamania i 
pęknięcia kręgów

o Opony mózgowo-rdzeniowe: 
radikulopatia, encefalopatia, porażenie 

nerwów czaszkowych

o Nerwy obwodowe: asymetryczne 
neuropatie (np. zespołu zdrętwiałego 

podbródka)

o Zespół paraneoplastyczny: 
neuropatia

o Zespół metaboliczny: hiperkalcemia i 
uremia

o Zespół nadkrzepliwości: zakrzepica 
żył głębokich, zatorowość płucna, 
zakrzepica żył i zatok mózgu, udar

o Amyloidoza: neuropatia obwodowa
i autonomiczna

o Infekcje wtórne do immunosupresji

o Neuropatia (bortezomib, talidomid)

o Miopatia (kortykosteroidy)

o Napady padaczkowe (melfalan)

o Zespół odwracalnej tylnej 
leukoencefalopatii (bortezomib)

Smith N, et al. Practical Neurology 2019;19:511-517.



Radikulopatie w przebiegu szpiczaka plazmocytowego

Częstość złamań kręgów
w różnych odcinkach 

kręgosłupa1

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
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D9
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D11

D12

L1

L2

L3

L4

L5

Liczba pacjentów (N=57)

Neurologiczne objawy ucisku
na korzenie nerwowe i rdzeń 

kręgowy2,3

Objawy korzeniowe:
• Drętwienie i mrowienie

• Ból
• Osłabienie mięśni

• Zaburzenia czynności jelit i 
pęcherza moczowego

Objawy rdzeniowe:
• Ból przeszywający i przetrwały
• Niedowład i porażenie kończyn

• Parestezje i utrata czucia
• Ataksja 

1. Tosi P. Scientifica 2013;2013:104546. 2. Dispenzieri A, Kyle RA. Best Pract Res Clin Haematol. 2005;18(4):673-88. 3. Makarewicz R, Żyromska A. Polska Medycyna Paliatywna 2002; 1(2):67-70.



Neuropatia obwodowa jest częstym powikłaniem choroby 

Częstość neuropatii obwodowej 
związanej ze szpiczakiem wynosi

od kilku do nawet 20%1

Częstość neuropatii obwodowej związanej z 
leczeniem bortezomibem

sięga 70%1

Objawy neuropatii związanej
ze szpiczakiem są zwykle obustronne

i obejmują parestezje, drętwienie, 
pieczenie i osłabienie.1

Objawy neuropatii związanej
z leczeniem są zwykle obustronne

i symetryczne, dystalne
i postępujące.1,2

1. Richardson PG et al. Leukemia. 2012; 26: 595–608. 2. Ludwig H et al. Leukemia. 2014; 28: 981-92.



Choroby sercowo-naczyniowe
w przebiegu szpiczaka

plazmocytowego



Choroby układu krążenia są powszechne u osób w wieku podeszłym

70 lat
to mediana wieku zachorowania
na szpiczaka plazmocytowego1

Wśród pacjentów w wieku 70 lat kluczowymi chorobami współistniejącymi są choroby układu 
krążenia i cukrzyca

choroby układu krążenia2 nadciśnienie tętnicze3 cukrzyca4

70 - 75% 53 - 72% 30%

1. Giannopoulos K et al. Zalecenia Polskiej Grupy Szpiczakowej, 2021. 2. Yazdanyar A, Newman AB. Clin Geriatr Med. 2009;25(4):563-vii. 3. Babatsikou F, Zavitsanou A. Health Science Journal. 2010;4:24-30.
4. Corriere M et al. Curr Diab Rep. 2013;13(6):805-813.



Choroby sercowo-naczyniowe są czynnikiem ryzyka wczesnej śmierci 
chorych na szpiczaka plazmocytowego1,2

Choroby sercowo-naczyniowe są trzecią najczęstszą 
przyczyną wczesnych zgonów wśród chorych na szpiczaka

(zgony w ciągu 1 roku od rozpoznania)

Infekcje (35%)

Występowanie chorób sercowo-naczyniowych lub ich czynników ryzyka
skraca czas przeżycia pacjentów ze szpiczakiem1,2

1. Charliński G et al. Pol Arch Intern Med. 2021;131:527-534.
2. Backs D et al. Oncotarget. 2019;10:3154-3165.

Analiza przyczyn wczesnej 
śmiertelności 197 pacjentów

ze szpiczakiem plazmocytowym 
leczonych w 15 ośrodkach klinicznych w 

Polsce w latach 2006-20191Progresja choroby
(24%)

Przyczyny sercowo-naczyniowe
(14%)



Choroby sercowo-naczyniowe w przebiegu szpiczaka plazmocytowego

• Choroby sercowo-naczyniowe są powszechne wśród chorych na szpiczaka plazmocytowego1

• Choroby sercowo-naczyniowe zwiększają ryzyko zgonu chorych na szpiczaka plazmocytowego1,2

• Ocena czynników ryzyka i budowanie świadomości pacjenta

• Działania profilaktyczne (profilaktyka incydentów zakrzepowych)

• Farmakologiczna kontrola ciśnienia krwi, poziomu cholesterolu i glikemii

• Modyfikacja osobniczych czynników ryzyka (palenie, dieta, aktywność fizyczna)

• Dostosowanie leczenia szpiczaka plazmocytowego do indywidualnego ryzyka sercowo-

naczyniowego.

1. Charliński G et al. Pol Arch Intern Med. 2021;131:527-534. 2. Backs D et al. Oncotarget. 2019;10:3154-3165. 3. ​Moslehi JJ. N Engl J Med. 2016;375: 1457-1467.





Korzyści przeważają nad wątpliwościami

Na rozpoczęcie pozazawodowej aktywności 
fizycznej nigdy nie jest za późno – skończone 
50, 60 czy nawet 70 lat to odpowiedni wiek na 
to.

Nigdy nie jest za późno
regularne ćwiczenia fizyczne prowadzą nie tylko do 
poprawy samopoczucia, ale również mierzalnych 
parametrów sprawności fizycznej.

Aktywność zmienia życie
Choroby nowotworowe stają się chorobami przewlekłymi, więc 
skoro pacjenta czeka dłuższe życie z chorobą, jakość tego życia 
powinna być możliwie najwyższa.

12-tygodniowy program ćwiczeń 5 razy w tygodniu 
doprowadził w grupie 60-latków z nowotworami 
mieloproliferacyjnymi do zwiększenia wydolności 
organizmu o ponad 20%.

Chorzy na nowotwory ćwiczą
Odpowiada to skróceniu czasu biegu na 10 km z 68 do 58 
minut. W 3 miesiące były chorzy na nowotwór mogli przebiec 
10 km w czasie poniżej 1 godziny

Efekty są spektakularne
Pierwsze efekty ćwiczeń są widoczne już po 2–3 
tygodniach – dzięki poprawie koordynacji ruchowej i 
usprawnieniu mięśni.

Efekty przychodzą szybko

Żyj aktywnie również z chorobą 

JAK ŻYĆ AKTYWNIE Z NOWOTWOREM



Ile wysiłku fizycznego potrzebujemy?

150 minut/ tyg. 75 min/ tyg. 

Wysiłek intensywny, np. marsz, 
trucht, bieg w tempie powyżej 7 
km/h.

Czynność serca przyśpiesza
do 77-93% tętna maksymalnego.

300 min/ tyg. wysiłku 
umiarkowanego lub 150 min/ tyg. 
wysiłku intensywnego 

Podwojenie czasu ćwiczeń 
pozwala na osiągnięcie 
dodatkowych korzyści 
zdrowotnych 

Wysiłek umiarkowany, np. szybki 
marsz w tempie 5 – 7 km/h, 
zwykle pozwalający na swobodną 
rozmowę w jego trakcie. 

Czynność serca przyśpiesza
do 64-76% tętna maksymalnego.

Tętno maksymalne = 220 – wiek w latach

JAK ŻYĆ AKTYWNIE Z NOWOTWOREM



Cancer Units Proces
Tworzenie koordynowanej opieki zdrowotnej 
przebiega etapowo: zaplanowanie świadczeń 
wg potrzeb zdrowotnych, budowanie siatki 
połączeń pomiędzy świadczeniodawcami, 
koordynacja usług zdrowotnych, formalne 
połączenie zasobów. 

Aktualne problemy
Brakuje współpracy między ośrodkami
o różnym stopniu referencyjności, 
najnowocześniejsze metody lecznicze często 
są niedostępne lub nierefundowane,
a efekty terapii, szczególnie jej odległe 
skutki, nie podlegają należytej ewaluacji.

wielospecjalistyczne ośrodki, w których 
diagnostyka i leczenie przebiegają zgodnie z 
koncepcją kompleksowości postępowania, co 
umożliwia znaczne skrócenie czasu od 
wystąpienia pierwszych objawów choroby do 
ustalenia rozpoznania i wdrożenia terapii.

JAK AKTYWNIE ŻYĆ Z NOWOTWOREM



Zespół konsultantów Lekarz prowadzący
Lekarz specjalista rehabilitacji medycznej 
prowadzi diagnostykę, zleca (w razie 
konieczności) badania dodatkowe, ustala 
rozpoznanie, ustala i prowadzi nadzór nad 
programem rehabilitacji, określa rokowanie oraz 
ocenia skuteczność rehabilitacji. Dobiera on 
również pozostały skład zespołu 
rehabilitacyjnego. 

Telekonsultacje
Ze względu na niedobory specjalistów,
m.in. geriatrów ważna jest możliwość 
zapewnienia Telekonsultacje, aby zwiększyć 
dostępność usług medycznych

JAK AKTYWNIE ŻYĆ Z NOWOTWOREM

Zespół złożony z osób wykonujących 
zawody medyczne i niemedyczne, 
realizujących proces rehabilitacji pod 
kierunkiem lekarza specjalisty rehabilitacji 
medycznej.



Bezpieczeństwo kinezyterapii

 źle kontrolowane nadciśnienie tętnicze,

 ortostatyczny spadek ciśnienia tętniczego

 niepoddająca się leczeniu zatokowa tachykardia

 złośliwe komorowe zaburzenia rytmu serca,

 wyzwalane wysiłkiem zaburzenia rytmu nadkomorowe 
i komorowe,

 stały blok przedsionkowo-komorowy III stopnia,

 wyzwalane wysiłkiem zaburzenia przewodzenia 
przedsionkowo-komorowego i śródkomorowego,

 wyzwalana wysiłkiem bradykardia,

 znacznego stopnia zwężenie zastawek,

 kardiomiopatia ze zwężeniem drogi odpływu,

 niedokrwienne obniżenie odcinka ST o 2 mm w 
spoczynkowym badaniu elektrokardiograficznym,

 niewyrównana niewydolność serca,

 ostre stany zapalne i niewyrównane choroby 
współistniejące,

 powikłania pooperacyjne.

Stany wymagające dostosowania lub okresowego wstrzymania terapii

JAK AKTYWNIE ŻYĆ Z NOWOTWOREM



Jedynym udowodnionym czynnikiem prognostycznym związanym ze stylem życia, istotnie obniżającym szanse zachorowania na MM, także wykrytym w 
analizie wieloczynnikowej, jest sport, uprawiany systematycznie przez co najmniej pół roku (OR=0,401, 95% CI, 0,277-0,581, p<0,001). 

Protekcyjny wpływ sportu obserwowano zarówno dla aktywności trwających aktualnie (OR=0,33), jak również dla aktywności odległych w czasie (OR=0,453). 
Nie stwierdzono, by nieprawidłowe BMI oraz używki – alkohol spożywany regularnie czy nikotynizm – miały wpływ na rozwój szpiczaka.

Wśród czynników środowiskowych największą rolę w etiopatogenezie szpiczaka odgrywa ekspozycja na środki ochrony roślin, z ponad trzykrotnie wyższą szansą 
zachorowania względem braku tej ekspozycji (OR=3,288, p<0,001). Pozostałe, zwiększające szanse rozwoju MM ponad dwukrotnie każda, obejmują: narażenie na 

asfalt i smołę (OR=2,417, p=0,026), pył węglowy (OR=2,265, p=0,004), pary rozpuszczalników organicznych (OR=2,11, p=0,001), pyły metalowe (OR=2,072, 
p=0,023), pary gazów i spalin (OR=2,031, p=0,001) oraz chemikalia (OR=1,801, p=0,007). 

Wywiad rodzinny pozostawał nieistotny dla rozwoju MM, jednakże wszystkie odnotowane zgłoszenia szpiczaka plazmocytowego w rodzinie (w pierwszym stopniu 
pokrewieństwa) dotyczyły pacjentów z MM.

Wykazano niekorzystny wpływ przewlekłego stosowania leków z grupy inhibitorów pompy protonowej (OR=2,378, 95% CI, 1,169-4,839, p=0,017), 
blokerów kanałów wapniowych (OR=1,806, 95% CI, 1,029-3,17, p=0,039) i beta blokerów (OR=1,601, 95% CI, 1,044-2,456, p=0,031) na rozwój szpiczaka.

Wiek w momencie diagnozy, a także regularna aktywność fizyczna w ciągu życia, mają wpływ na wyniki niektórych parametrów laboratoryjnych oznaczanych w toku 
diagnostyki MM (Hgb, kreatynina, mocznik, eGFR, beta-2-mikro).

Patogeneza szpiczaka jest złożonym procesem, w którym istotną rolę odgrywają czynniki środowiskowe, 
uwarunkowania socjodemograficzne, podłoże genetyczne, wywiad chorobowy. 

Kluczowe znaczenie ma styl życia, z aktywnością zawodową i aktywnością fizyczną.

Praca doktorska Anna Suska UJCM 2023
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Lokalizacja choroby kostnej

Czaszka; 35%

Kręgosłup; 60%

Kość ramienna; 22% Żebra; 22%

Kość udowa; 13%Miednica; 35%



CHOROBA KOSTNA

Choroba  kostna w przebiegu szpiczaka

•

•• Złamania 
patologiczne • Hiperkalcemia

• Kompresja nerwów
i rdzenia 

kręgowego

Osteoporoza Ból

U nawet 80% pacjentów z nowo rozpoznanym szpiczakiem 
plazmocytowym można rozpoznać objawy choroby kostnej

Zmiany osteolityczne powstają wtórnie do zwiększonej 
resorpcji kości i zahamowaniu ich odbudowy

Sekwencja zdarzeń związanych z chorobą kostną





Teklistamab | mechanizm działania

•Teklistamab jest humanizowanym 
bispecyficznym przeciwciałem IgG-4, które 

wiąże się z BCMA i CD3
•Badania przedkliniczne wykazały,

że teklistamab przekierowuje limfocyty T 
CD3+ do komórek szpiczaka wykazujących 

ekspresję BCMA
w celu wywołania cytotoksyczności

45
Labrijn AF et al. Proc Natl Acad Sci USA 2013;110:5145. 

Frerichs KA et al. Clin Cancer Res 2020; 26:2203–21.

Antygen

Komórka szpiczaka

Limfocyt T



Teklistamab | MajesTEC-1  

Moreau P et al. N Engl J Med. 2022;387(6):495-505.

Punkt końcowy N = 165
Oporność na 3 klasy leków 77,6%

Oporność na 5 klas leków 30,3%

Mediana liczby wcześniejszych linii terapii 5

Mediana liczby lat od rozpoznania 6 lat

Wysokie ryzyko cytogenetyczne 25,7%

Choroba pozaszpikowa 17,0%

≥60% plazmocytów w szpiku 11,2%

ORR
63%

MRD(-)
26,7%

Charakterystyka pacjentów i odpowiedź na leczenia



TEKLISTAMAB | MajesTEC-1
Długoterminowa skuteczność (mediana czasu obserwacji >30 mies.)

Garfall AL. Et al., Poster NA ASCO 2024 47

Ogółem Mediana, mo (95% CI) 30-mies. PFS (95% CI)

Overall 11.4 (8.8–16.4) 30.1% (22.9–37.7)

≥CR NR (26.9–NE) 61.0% (48.9–71.1)

≥VGPR 26.7 (19.4–NE) 48.8% (38.5–58.4)
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Mediana, mies. (95% CI) 30-mies. OS (95% CI)
Overall 22.2 (15.1–29.9) 41.9% (33.9–49.6)

≥CR NR (35.5–NE) 74.2% (61.9–83.1)

≥VGPR NR (31.0–NE) 62.4% (51.5–71.6) 

Jest to aktualnie najdłuższa długoterminowa obserwacja 
pacjentów leczonych przeciwciałem bispecyficznym

Wśród ocenianych pacjentów MRD(-) osiągnęło 85,7%,
a utrzymała się ona przez ≥6 mies. u 56,1% i ≥12 mies. u 38,9%.



Costa LJ et al., Poster na EHA 2024.
48

TEKLISTAMAB |MajesTEC-1
Skuteczność w grupach o wysokim ryzyku

Ogółem Oporność
na 5 leków

Wysokie
ryzyko 

cytogenetyczne

Wiek
≥75 lat

BMPC
≥60%

Choroba 
pozaszpikowa

ISS III

O
RR

, %

63% 60% 60,5%
54,2%

44,4%
35,7% 35%

sCR CR VGPR PR

Pacjenci oporni na 5 leków, z wysokim ryzykiem cytogenetycznym i starsi niż 75 lat osiągali podobne wskaźniki odpowiedzi 
jak w populacji ogólnej badania MajesTEC-1.



TEKLISTAMAB |MajesTEC-1
Bezpieczeństwo terapii

Zdarzenie niepożądane Stopień 1. lub 2. Stopień 3. lub 4.
Neutropenia 70,9% 64,2%

Niedokrwistość 52,1% 37,0%

Małopłytkowość 40,0% 21,2%

Limfopenia 34,5% 32,7%

Leukopenia 17,6% 7,3%

Zdarzenie niepożądane Stopień 1. lub 2. Stopień 3. lub 4.
Biegunka 28,5% 3,6%

Zmęczenie 27,9% 2,4%

Mdłości 27,3% 0,6%

Rumień w miejscu wstrzyknięcia 26,1% 0%

Gorączka 27,3% 0,6%

Ból głowy 23,6% 0,6%

Ból stawów 21,8% 0,6%
Moreau P et al. N Engl J Med.

2022;387(6):495-505.



TEKLISTAMAB |MajesTEC-1
Bezpieczeństwo terapii

CRS
72,1%

Neurotoksyczność
14,5%

Moreau P et al. N Engl J Med. 2022;387(6):495-505.

W większości przypadków występowały CRS
i neurotoksyczność 1. lub 2. stopnia.

Infekcje
76,4%

44,8% pacjentów miało infekcje
3. lub 4. stopnia.



TEKLISTAMAB |METAANALIZA
Wyniki badań z zastosowaniem leku z 5 badań z udziałem 661 pacjentów z RRMM

ORR
62,8%

Czynniki wpływające na zmniejszenie ORR:
• Choroba pozaszpikowa (p < 0,0001)

• Wcześniejsze stosowanie terapii anty-BCMA (p = 0,002)
• ISS III (p = 0,0001)

Czynniki bez wpływu na ORR:
• Ryzyko cytogenetyczne (p = 0,82)

• Liczba klas leków na które pacjent jest oporny (5 vs 3, p = 
0,89) 

Qureshi Z et al. Ann Hematol (2024); doi: 10.1007/s00277-024-06078-z.



ORR
62%

Teklistamab w rzeczywistej praktyce klinicznej

Mohan M et al. Blood Cancer J. 2024;14(1):35.

MajesTEC-1
N = 165

Praktyka 
kliniczna 
N = 110

Oporność na 3 klasy leków 77,6% 86%

Oporność na 5 klas leków 30,3% 76%

Mediana liczby wcześniejszych linii terapii 5 6

Wysokie ryzyko cytogenetyczne 25,7% 62%

Choroba pozaszpikowa 17,0% 44%
6-mies.

PFS
52%

6-mies.
OS

80%
W populacji bardziej opornej na leczenie i obciążonej czynnikami 

ryzyka, niż w badaniu MajesTEC-1, teklistamab wykzałał
porównywalną skuteczność.



Teklistamab w rzeczywistej praktyce klinicznej

Zdarzenie niepożądane
Wszystkich stopni | ≥3. stopnia MajesTEC-1

N = 165

Praktyka 
kliniczna 
N = 110

CRS 72% | 0,6% 56% | 3,6%

Neurotoksyczność 14% | 0,6% 11% | 4,5%

Infekcje 76,4% | 44,8% 40% | 26%

Ryzyko CRS i neurotoksyczności jest wyższe niż to obserwowane w 
badaniu klinicznym. Prawdopodobnie jest to związane z większym 

obciążeniem chorobą w populacji z obserwacji klinicznej. 
Etiologia infekcji

48%

45%

7%

Mohan M et al. Blood Cancer J. 2024;14(1):35.



Leczenie | profilaktyka zakażeń i szczepienia

• Należy wykonać zaległe szczepienia co najmniej 2 tyg. przed rozpoczęciem leczenia
(np. przeciw grypie, pneumokokom, półpaścowi, COVID-19).

• Rozważyć sprawdzenie miana przeciwciał po szczepieniu.
• Podać IVIG, gdy IgG <400 mg/dl i rozważyć podanie prewencyjne u pacjentów wysokiego ryzyka.
• Należy rozważyć G-CSF u pacjentów z ciężką neutropenią (unikać podczas fazy step-up i CRS).
• Pacjenci mogą wymagać okresowo transfuzji preparatów krwiopochodnych.
• Należy maksymalizować profilaktykę antybiotykową w przebiegu neutropenii.
• Należy prowadzić nadzór nad reaktywacją CMV, EBV i adenowirusów.
• Ograniczyć stosowanie leków mielosupresyjnych.

Berdeja. Lancet. 2021;398:10297. Hill. Blood. 2020;136:925. Lesokhin. Nat Med. 2023;29:2259. Ludwig. Lancet Oncol. 2023;24:e255. Moreau. NEJM. 
2022;387:495. Raje. Blood Ca J. 2023;13:116. Ludwig. Am J Hematol. 2023;98:S46. 

Profilaktyka przeciwbakteryjna Profilaktyka przeciwwirusowa Profilaktyka przeciwgrzybicza
Zalecana dla pacjentów z wysokim ryzykiem 

infekcji
HSV/VZV u wszystkich pacjentów  Zalecana profilaktyka PJP

 Profilaktyka przeciwgrzybicza zalecana dla 
pacjentów z wysokim ryzykiem infekcji 
grzybiczej



Schemat dawkowania teklistamabu

Dzień 1. Dzień 3.
(2 do 5 dni
od dawki 

początkowej)

Dzień 5.
(2 do 7 dni

od poprzedniej 
dawki)

Tydzień po
(minimum 5 dni od 
poprzedniej dawki)

Podanie podskórne

0,06 mg/ kg

0,3 mg/ kg

1,5 mg/ kg

Podania
cotygodniowe

Po uzyskaniu i utrzymaniu przez ≥6 mies. 
odpowiedzi całkowitej lub lepszej można 

rozważyć dawkowanie teklistamabu
co 2 tygodnie.

Premedykacja jest konieczna na 1-3 h przed 
każdym podaniem zwiększającym dawkę lub 
gdy przy wcześniejszej dawce wystąpił CRS.

TECVAYLI. Charekterystyka Produktu Leczniczego.

1,5 mg/ kg



Zasady leczenia CRS

Stopień 
CRS TOCILIZUMAB Kortykosteroidy

2.

Podać tocilizumab 8mg/kg iv (max. 800 mg).
Można podać max. 4 dawki w odstępie co 8h.

Metyloprednizolon 1 mg/kg iv bid lub
deksametazon 10 mg iv co 6h do czasu ustąpienia a 
następnie stopniowo zmniejszać dawkę.3.

4. Metyloprednizolon 1000 mg iv przez 3 dni.
Przy braku poprawy należy rozważyć zastosowanie 
innych leków immunosupresyjnych.

• W przypadku wystąpienie CRS należy wstrzymać podawanie teklistamabu aż do czasu ustąpienia.
• Pacjent powinien otrzymywać płyny podawane dożylnie i tlen.

• Kortykosteroidy stosowane są w przypadku CRS niereagującego na leczenie toclizumabem.

TECVAYLI. Charekterystyka Produktu Leczniczego.



TEKLISTAMAB – nowoczesna immunoterapia
dostępna dla polskich pacjentów

Wprowadzenie teklistamabu rozszerza wachlarz dostępnych terapii dla pacjentów z opornym lub nawrotowym 
szpiczakiem plazmocytowym, oferując opcję leczenia dla osób, które nie reagują na tradycyjne terapie.

Teklistamab jest stosowany w monoterapii.
Jest opcją dla pacjentów opornych na inne leki.

Teklistamab może być stosowany w 4 linii 
terapii, u chorych którzy stosowali wcześniej 

IMiD, inhibitor proteasomów i anty-CD38.

Do leczenia kwalifikują się pacjenci w stanie 
sprawności ECOG 0 lub 1, ale nie 2.

Podanie leku wymaga stopniowego 
zwiększania dawki i premedykacji 

zmniejszających ryzyko wystąpienia CSR

Pacjenci leczeni taklistamabem wymagają 
stosowania szerokiej profilaktyki zakażeń

i nadzoru.



PRZYSZŁOŚĆ – kolejne lata…

INDUKCJA

SCT

CART

MRDMRD
+ + KONSOLIDACJA 1

Teraz – Dara-Rd
Przyszłość - BsAb

KONSOLIDACJA 2
Teraz – Dara-Rd
Przyszłość - BsAb

Leczenie 
podtrzymujące

+ +

Neg

OBSERWACJA

Neg Neg Neg

JURCZYSZYN ARTUR – opracowanie własne







Krakowska Grupa Nordic Walking działa aktywnie czwarty rok
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